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Brassica chinensis L.体内络合钝化和抗氧化酶系统 
协同抵御镉胁迫的机制初探 
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摘要  以小白菜(Brassica chinensis L.)作为模型植物, 在不同浓度的 Cd 胁迫条件下, 研究小白菜富集
Cd的能力以及可能的细胞抵御机制. 在 200 µmol·L−1 Cd胁迫下, 小白菜地上部分及根部 Cd含量分别
达到 1348.3和 3761.0 mg·kg−1(干重); 小白菜体内Cd含量与植物络合素(phytochelatins, PCs)含量成正相
关, Cd浓度越高 PCs的含量也越高, 表明 PCs络合 Cd在小白菜体内 Cd的解毒及耐受机制中起最主要
的作用. 此外, 在研究 Cd胁迫下小白菜地上部分丙二醛(MDA)的产生、H2O2的含量及抗氧化酶如超氧
化物歧化酶(SOD)、过氧化氢酶(CAT)、愈创木酚过氧化酶(POD)及抗坏血酸过氧化酶(APX)的活性变化
的过程中发现, 在 5~50 µmol·L−1 Cd的胁迫下, 酶的活性成上升趋势, 有效地抵御氧化胁迫, 说明抗氧
化系统在小白菜对 Cd的解毒中发挥作用. 这些抵御机制降低了游离 Cd的破坏作用, 提高了对 Cd的耐
受能力; 谷胱甘肽(GSH)在协调 PCs 络合钝化游离态 Cd 和抗氧化酶系统抵御 Cd 的氧化损伤过程中发
挥了“枢纽”作用. 这些研究结果不但为植物体内 PCs的络合钝化及抗氧化系统协同抵御 Cd的诱导氧化
胁迫提供了实验证据, 而且深化了对植物自身本能的抵御重金属污染损伤机制的理解.  
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与 Cd络合, 使 Cd被转换/或隔离成一种生命体的生理
过程可代谢或可忍受的钝化形态[3~5]. 对于植物而言, 
Cd诱导产生的 PCs是一类具有重复γ-Glu-Cys二肽且
C端为 Gly的家族多肽. 它的基本结构是(γ-Glu-Cys)n- 
Gly, 其中 n = 2~11[4]. 另外, 在一些种属的植物中也




中活化能力最强的是 Cd[7]. Howden等人[8]通过对 Cd
敏感的拟南芥(Arabidopsis thaliana)突变株研究证实
了  PCs  确实参与细胞抵御  Cd  的机制 .  Cobbett[9 ]和
Ha[10]的研究小组的研究结果再次证实两种 Cd 敏感
的拟南芥(A. thaliana)突变株无法合成谷胱甘肽(GSH)
和 PCs; 在印度芥菜 Brassica juncea过量表达GSH合
成酶和 PC 合酶可提高 PCs 的合成且增强了对 Cd的
抵抗能力[11]. 另一方面, 高浓度的 Cd 会诱导产生活性
氧(ROS)如超氧自由基(O2
−), 过氧化氢 (H2O2), 单氧
和氢氧自由基(·OH)而产生氧化胁迫[12]. ROS可能导
致非选择性的蛋白和膜脂的氧化, 引发 DNA 变异, 
从而影响细胞的生存发育[13]. ROS 含量变化已经在
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(Brassica chinensis L.)作为模型植物, 研究 Cd胁迫下
小白菜超富集 Cd的能力及其体内所产生的生物化学
响应, 试图从分子水平上研究 PCs, GSH和一些典型
抗氧化酶(SOD, CAT, APX和 POD)在抵抗 Cd毒害过
程中的协同作用机制 . 这些结果将有助于理解植物
在外界毒物入侵时所自发产生的保护机制.  
1  实验  
(ⅰ) 植物材料和生长条件.  水培: 日本花冠小
白菜种子用去离子水浸透 , 放在有润湿滤纸的培养
皿中, 上面再盖一张湿滤纸, 于暗处室温下催芽. 3 d
后将幼苗小心转移到盛有 1/4 强度的 Hoagland 营养
液的 100 mL烧杯里, 每天以 1/4改良的 Hoagland营
养液喷淋[19]. 苗龄达 14 d之后用含不同浓度 CdSO4
的 1/4 强度的改良 Hoagland 营养液培养. 设置 5 个
浓度梯度, 分别为 0, 25, 50, 100和 200 µmol·L−1, 每
个浓度平行 3组实验, 培养 6 d. 小白菜在约 60%湿度
的室内培养, 温度(25±1)℃, 每天 700 µmol·m−2·s−1
的光照强度下光照 16 h. 营养液每两天更换一次, pH
控制在 5.5~6.0之间. 6 d之后, 将小白菜采集, 根部
用预冷的 0.02 mol·L−1 EDTA溶液浸泡 15 min以交
换根部外表面吸附的  Cd, 清洗干净 , 将多余的水用
滤纸吸干 , 最后将小白菜根部和其余部分分开 , 待
用.  
土培: 从农田里取土壤, 阴干后, 称取适量, 并
加入以 CdSO4配制 Cd 溶液, 使土壤含 Cd 量分别为
2, 20和 200 µg·g−1. 将日本花冠小白菜种子种入土中, 
加入1/4强度改良的Hoagland营养液致土壤湿透, 之后
每天以 1/4强度改良的 Hoagland营养液喷淋. 小白菜
在湿度约 60%的室内培养, 培养温度(25±1)℃, 每天
在 700 µmol·m−2·s−1的光照强度下光照 16 h. 生长 30 
d 之后, 将小白菜采集, 并用 0.02 mol·L−1 预冷的
EDTA 溶液浸泡根部 15 min 以交换根部表面吸附的
Cd, 清洗干净, 将多余的水用滤纸吸干, 最后将小白
菜根部和其余部分分开, 待用.  
(ⅱ) 小白菜对 Cd 的吸收及其分布.  待小白菜
收获之后 , 将一定质量的根和地上部分在  80℃下于
通用电烘箱中烘 24 h 至恒重. 分别准确称量一定质
量的小白菜的根部和地上部分样品, 并用 5 mL硝酸室
温下预消解 12 h, 然后再加入 1 mL HClO4, 在电热板
上加热消解至溶液呈无色或淡黄色, 将酸蒸发至近干
直至无白烟(高氯酸蒸汽)冒出, 最后用 2%的硝酸溶液
溶解残渣, 并定容至 25 mL 容量瓶中. 用DRC Ⅱ ICP- 
MS (PerkinElmer-SCIEX, Canada)测定其中 Cd含量.  
Cd 在亚细胞中的分布根据 Yang 等人[20]的方法
测定. 取一定质量 200 µmol·L−1 Cd胁迫的新鲜小白
菜地上部分于研钵中研磨, 并用预冷的 10 mmol·L−1 
Tris-HCl 缓冲液(pH 7.4)溶解. 然后均浆液在 600×g
离心 5 min, 得到的残渣主要含细胞壁; 将上层清液
在 2000×g离心 10 min, 得到的残渣主要含叶绿体和
细胞核; 最后将上层清液在  12000×g 下离心 15 min, 
得到的残渣主要含线粒体 , 而剩下的上层清液主要
是细胞溶质. 将得到的 4个组分用硝酸消解并定容用
ICP-MS测量 Cd的含量.  
(ⅲ) RP-LC测定 PCs和相关含巯基多肽.  称取
适量样品放入研钵, 加液氮研磨, 氮气保护下加入预
冷并氮气饱和的水, 再加入 33 µL浓度为 6 mol·L−1
的盐酸混匀, 4℃下萃取 15 min, 然后以 20000×g低温
离心 15 min, 上层清液在−20℃保存. PCs及其相关含
巯基多肽的色谱分离采用梯度洗脱方式[21]: 流动相从
含有 0.02%三氟乙酸(TFA)的 2%乙腈(ACN)在 25 min
内线性增加到 25% ACN, 然后以 25% ACN洗脱至 30 
min. 流量为 0.15 mL·min−1. 样品 100 µL进样后在柱
后用 5,5-二硫代二(2-硝基苯甲酸)(DTNB)衍生, 衍生
剂的流量为 0.05 mL·min−1, 于 410 nm UV检测. PCs
总量(ΣPC)以 PC异构体所含半胱氨酸的摩尔浓度总和
表示. UV所检测到的各个峰的归属: 将色谱流出物分
流 , 以 50 µL·min−1 直接进入 ESI-MS/MS (ES-
QUIRE-LC, Bruker Daltonik, Germany)进行鉴定.  
(ⅳ) H2O2和膜脂过氧化程度的测定.  取 0.5 g 
新鲜的小白菜茎叶, 液氮研磨, 并溶解在  2.5 mL 50 
mmol·L−1磷酸钠溶液(pH 6.8)中, 15000×g 下冷冻离
心 10 min, 取上层清液分析. H2O2含量采用 Gay 和
Gebicki 有氧分析方法进行测定[22]. 膜酯过氧化采用
六代巴比妥酸(TBA)的方法进行测量[23].  
(ⅴ) 酶活力的测量 .  取一定量的小白菜茎叶 , 
液氮研磨, 用含 1 mmol·L−1 EDTA和 1%聚乙烯吡咯
烷酮(PVP)的 100 mmol·L−1磷酸钠(pH 7.5)溶液提取. 
均浆液在 25000×g下冷冻离心 20 min, 取上层清液并
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述溶液中再加入 5 mmol·L−1 ASA. 提取液中的蛋白
浓度根据  Bradford 的方法测量[24]. 酶的活性根据下列
各个方法测量: SOD-Beyer和 Fridovich[25]; CAT-Chance
和Maehly[26]; POD-Shah等[27]; APX-Chen和 Asada[28]. 
以上所有溶液均以超纯水配制. 
2  结果 
2.1  小白菜对 Cd的吸收及分布 
考虑到  Cd 污染土壤中的  Cd 浓度范围一般在
6.2~35.7 µmol·L−1[29], 小白菜吸收 Cd 的能力通过含
5~200 µmol·L−1 Cd的水培胁迫来进行研究. 实验结
果显示小白菜根部和地上部分 Cd浓度随着培养液中
Cd浓度的增加而升高(图 1). 在 5 µmol·L−1 Cd的胁
迫下, 小白菜地上部分富集(150.0±17.8) mg·kg−1(干
重), 而根部富集(536.7±34.8) mg·kg−1 (干重), 它们
的生物富集系数(干重组织的 Cd浓度/培养液中的 Cd
浓度)分别为 268和 957. 值得注意的是小白菜虽然在
200 µmol·L−1如此高 Cd 的胁迫下仍能生存, 而且它
们地上部分亚细胞 Cd 分布如下: 细胞壁中含(22.0±
8.7) mg·kg−1, 占  37.2%; 叶绿体和细胞核部分中含
(3.3±0.7) mg·kg−1, 占 6.0%; 线粒体部分中含(2.4±
0.4) mg·kg−1, 占  4.4%; 细胞溶质部分中(29.5±7.8) 
mg·kg−1, 占 52.4%. 图 2显示了土培后小白菜地上部
分含 Cd的浓度. 200 mg·kg−1 Cd培养的小白菜地上
部分 Cd含量高达 261.66 mg·kg−1 (干重).  
2.2  Cd胁迫下 PCs的诱导合成 
小白菜在 Cd的胁迫下诱导产生 Cd结合多肽(图
3(a)~(c)和表 1). 图 3(a)~(c)分别对应对照组、Cd 胁迫 
 
图 1  小白菜在不同浓度 Cd胁迫 6 d后根部(●)和 
地上部分(○)Cd含量 
误差条表示 3次培养的 9次平行实验的标准偏差. DW, 干重 
 




图 3  小白菜对照组根部(a)、Cd胁迫地上部分(b)和 Cd胁
迫根部(c)的植物络和素及其相关巯基多肽的 HPLC色谱图 
峰的归属: 1, GSH; 2, PC2; 3, desGlu-PC3; 4, PC3; 5, PC4; 6, PC5; 7, PC6; 
以及一些未确认的 SH-多肽 
 
的小白菜地上部分和根部的 HPLC 柱后衍生色谱图. 
除了  GSH 的峰外, Cd 胁迫的小白菜地上部分检测到
PCs [(γ-Glu-Cys)n-Gly](n = 2, 3, 4, 5), 而根部检测到
n = 2, 3, 4, 5, 6的 PCs. 另外, 我们在植物的地上部分
和根部都发现  desGlu-PC3 多肽, 这个多肽也曾在玉米
中发现过 [30]. 它可能是 PC3 多肽 N 端的氨基酸被
γ-Glutamyl转肽酶水解而产生的[31]. 在小白菜对照组
里我们没有发现 PCs 的存在(图 3(a)和表 1). 从表 1
可以看出小白菜地上部分 PCs主要是 PC3和 PC4, 而
根部主要是以  PC3, PC4 和  PC5 的形式存在. 在根部, 
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PC  的比例分别是小白菜地上部分 1.0~3.2,  根部 
1.4~3.2. 表 1也显示了 GSH随着 Cd胁迫的变化而变
化较大: 小白菜地上部分和根部 GSH的含量随着 Cd
浓度的增加先增大然后又下降.  
2.3  小白菜在 Cd胁迫下的被氧化程度和抗氧化能力 
H2O2 和丙二醛(MDA)是重金属胁迫下的两个最
主要的产物. H2O2含量随 Cd 胁迫浓度的增加(5~200 
µmol·L−1)而呈上升趋势(表 2). 200 µmol·L−1 Cd胁迫
下的 H2O2含量是对照组的近 2倍. MDA的含量虽有
一些波动 , 但在 200 µmol·L−1 Cd 的胁迫下增加了
34.7%(表 2).  
植物分解  ROS  的能力主要依靠诱导抗氧化酶
SOD, CAT, APX和 POD的活力得以实现. 为了了解 
Cd 胁迫下的植物体内的抗氧化酶所起的作用, 我们
检测了 SOD, CAT, APX和 POD的活力(表 3). 作为
细胞内 O2
−的清除者-SOD的活力在 Cd的胁迫下没有
太大的变化, 只是在 100和 200 µmol·L−1的 Cd胁迫
下分别有 17.4%和 18.6%的降低. CAT, APX和 POD
作为 3 个清除 H2O2的主要酶, 主要是在细胞内不同
部位维持 H2O2在一个稳定的水平. 表 3 的数据显示
这 3种酶在 Cd的作用下都被激活. CAT的活力在整
个 Cd 胁迫的浓度范围内都有很大的上升, 如在 100 
µmol·L−1 Cd 胁迫下有将近  50%的上升; 虽在 200 
µmol·L−1 Cd 的胁迫下 CAT 的活力有所下降, 但依
然高于对照组. POD的活力随着培养液中 Cd浓度的
增加而增大, 在 100 µmol·L−1 Cd作用下 POD活力达  
 
表 1  不同浓度 Cd胁迫下小白菜在根部和地上部分诱导产生的 GSH和 PC异构体的含量 a) 
PCs/nmol·g−1 (FW)b) 
植物组织 Cd /µmol·L−1 
GSH /nmol·g−1 
(FW)b) PC2 PC3 desGlu-PC3 PC4 PC5 PC6 
ΣPCc)/nmol·g−1 
(FW)b) 
0 13.6 ± 1.3 n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) 
5 57.2 ± 1.1 6.0 ± 0.4 8.3 ± 0.3 0.4 ± 0.2 4.7 ± 0.1 0.7 ± 0.1 n.d.d 60.3 ± 3.1 
25 46.9 ± 1.8 10.3 ± 2.7 46.3 ± 2.0 1.1 ± 0.3 35.1 ± 3.4 1.6 ± 0.4 n.d.d 311.4 ± 27.3 
50 64.0 ± 5.2 44.6 ± 3.2 69.9 ± 4.6 1.3 ± 0.1 52.2 ± 4.1 3.3 ± 0.3 n.d.d 528.4 ± 38.5 
100 57.3 ± 9.8 47.4 ± 9.9 98.5 ± 7.8 2.3 ± 0.5 68.4 ± 7.4 4.3 ± 0.7 n.d.d 692.4 ± 77.7 
地上部分 
200 26.9 ± 2.0 79.9 ± 0.8 123.8 ± 4.9 3.8 ± 0.9 73.7 ± 1.7 4.7 ± 0.2 n.d.d 861.2 ± 26.8 
0 10.4 ± 1.0 n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) n.d.d) 
5 27.4 ± 1.3 7.3 ± 0.9 58.8 ± 2.9 0.7 ± 0.2 58.6 ± 2.2 13.5 ± 0.9 2.2± 0.2 508.0 ± 24.6 
25 58.0 ± 8.2 12.6 ± 0.8 107.1 ± 4.6 5.8 ± 0.7 124.8 ± 2.6 35.7 ± 2.1 4.0 ± 0.4 1065.6 ± 38.7 
50 152.2 ± 23.2 11.7 ± 2.2 130.6 ± 6.0 3.4 ± 1.0 149.1 ± 2.6 47.8 ± 6.9 4.6 ± 0.6 1288.6 ± 70.6 
100 53.8 ± 21.0 9.5 ± 0.7 157.2 ± 3.4 5.4 ± 0.3 158.7 ± 4.3 41.5 ± 5.8 6.8 ± 0.2 1390.2 ± 35.7 
根部 
200 26.6 ± 3.5 9.5 ± 0.6 223.6 ± 7.8 4.3 ± 0.5 199.2 ± 3.8 37.3 ± 0.8 5.6 ± 0.2 1719.8 ± 45.2 
a) n = 9; b) FW, 鲜重; c) ΣPC数据是所检测到的 PC异构体所有 Cys总数的摩尔浓度; d) n.d., 未检测到 
 
表 2  不同浓度 Cd胁迫下小白菜地上部分产生的 H2O2和 MDA的含量 a) 
Cd浓度/µmol·L-1 
氧化胁迫 
0 5 25 50 100 200 
H2O2/µmol·g−1(FW) 120.3 ± 14.1 101.0 ± 14.6 128.2 ± 17.2 145.9 ± 49.8 180.3 ± 28.4 238.9 ± 13.4 
MDA/nmol·g−1(FW)  4.66 ± 0.18  5.13 ± 0.18  5.23 ± 0.38  5.14 ± 0.57  4.82 ± 0.52  6.28 ± 0.48 
a) n = 9 
 
表 3  不同浓度 Cd胁迫下小白菜地上部分抗氧化酶 SOD, CAT, POD和 APX的活力 a) 
Cd浓度/µmol·L−1 
酶活力/U·mg−1 (蛋白)·min−1 
0 5 25 50 100 200 
SOD 31.7 ± 3.5 33.4 ± 3.0 34.2 ± 6.9 30.4 ± 1.7 25.8 ± 2.3 26.2 ± 3.4 
CAT 238.4 ± 25.4 329.8 ± 59.6 264.3 ± 29.0 306.8 ± 25.8 358.1 ± 68.2 284.46 ± 34.6 
POD 0.20 ± 0.04 0.21 ± 0.01 0.25 ± 0.06 0.32 ± 0.02 0.35 ± 0.04 0.30 ± 0.04 
APX 0.78 ± 0.22 1.44 ± 0.26 2.25 ± 0.14 1.33 ± 0.14 1.20 ± 0.09 1.68 ± 0.18 
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到最大, 与对照组相比约增加 75%. APX活力在 5~25 
µmol·L−1 Cd胁迫下增加极快, 在 25 µmol·L−1时是
对照组的 289%, 然后随着培养液中Cd浓度的增加而
迅速地被抑制, 但仍高于对照组. 
3  讨论 
研究表明 , 十字花科 (Brassicaceae)家族的植物
都可以在它们的根部及地上部分富集 Cd[32,33]. 
Thlaspi caerulescens是十字花科家族的一种 Cd超富
集植物, 在 200 µmol·L−1 Cd的胁迫下可以在它们地
上部分富集 1140 mg·kg−1 的 Cd[34]. 欧洲油菜
(Brassica juncea L.)在 25 µmol·L−1 Cd的作用下可以
富集 200~1200 mg·kg−1的 Cd[35]. 我们的实验结果显
示小白菜在 200 mg·kg−1 Cd 土培胁迫下其地上部分
可以富集 261.7 mg·kg−1(干重)的Cd. Baker等人[36]认为
在自然土壤中生长的植物地上部分 Cd 含量超过 100 
mg·kg−1 (干重), 就可认为这种植物为 Cd 超富集植
物. 而我们的土培实验结果远远超过这个阈值, 可认
为小白菜是一种很有潜力超富集 Cd的植物.  
图 4(a)和(b)阐明了小白菜体内 Cd浓度与ΣPC和 
 
图 4  小白菜地上部分(a)和根部(b)Cd浓度和ΣPC浓度(●)
及 GSH浓度(○)的关系 
实线表示ΣPC 和 Cd 浓度之间的相关变化趋势, 点线表示 GSH 和 Cd
浓度之间的相关变化趋势. ΣPC数据是所检测到的 PC异构体所有 Cys
总数的摩尔浓度. 误差条表示 3 次培养的 9 次平行实验的标准偏差.  
DW, 干重. FW, 鲜重 
GSH 之间的相关性. Cd在小白菜体内的超富集和 PCs
的诱导合成速度加快相一致, 说明 PCs 的合成对 Cd
超富集和超耐受能力非常重要. 另一方面, 由于 Cd
在细胞中的加速富集导致 PCs的加快合成, 反过来也
诱导  PC 合酶增加 GSH的含量. 但在 200 µmol·L−1高
浓度 Cd胁迫下, PCs似乎被 Cd饱和, 而 GSH的浓度
也下降了(图 4(a)和(b)), 说明小白菜体内富集 Cd 的
量已超过它对Cd的解毒容量. 在根部, PC2在不同Cd
浓度胁迫下的浓度与 PCs的合成途径有关, 因为 PCs
的合成前体不仅有 GSH 也有 PC2[37]. Grill 等人[21]发
现当单一的  PC2 和  PC 合酶一起培养时有 PC4产生. 理
论上, Cd与 PCs上的巯基相互作用, PCs中的巯基和
Cd的摩尔比率为 4. 当加入过量的 Cd时, PCs可以被
Cd饱和, PCs中巯基和 Cd的摩尔比率近为 1[38]. 我们
的实验显示 PC 和 Cd 的摩尔比率地上部分为
1.00~3.32, 根部为 1.37~3.22, 说明小白菜 PCs的含量
足够结合大部分 Cd. 另外 , 体外合成检测到的
Cd1-2PC2 和 Cd1-3PC3-5 络合物也证实了这结论[39]. 一
些研究也报道了 Cd 和 PCs 相似的关系: 在蛇根木
(Rauvolfia serpentina)中  PC 和  Cd 的摩尔比率为
3.78[40], 在玉米中为 1.01[40]. 综上所述, 本实验得到
的结果说明 PC参与了小白菜对 Cd的耐受机制. 
GSH 是植物体内一种重要的巯基三肽 , 它参与
植物的代谢活动. 因此, 它的浓度受一个复杂的生理
平衡机制所控制, 而这个生理平衡也需要硫的参与. 
本实验中 Cd 以 CdSO4的形式加入, 可以增加硫的吸
收并有利于 Cd 通过与 PCs 的结合而被吸收. 实验结
果显示在不同浓度 Cd 胁迫下 GSH 的含量也发生很
大的变化(表 1). GSH 水平的增加源于 Cd 诱导参与
GSH 合成的基因如γ-谷氨酰半胱氨酸合成酶和 GSH
合成酶大量转录, 而 GSH水平的下降是因为 Cd引起
PCs的合成而大量消耗 GSH[40,41]. 除了作为 PCs合成
的前体, GSH也是一种细胞内重要的 ROS清除物质. 
作为抗氧化剂, GSH 联合 ASA 和抗氧化酶如 SOD, 
CAT, APX 和 POD 共同控制细胞内 ROS 的浓度. 实
验中在高浓度 Cd的胁迫下, H2O2含量的增加和膜脂
过氧化说明 Cd 诱导产生小白菜的氧化损伤. 在拟南
芥 (A. thaliana)、烟草 (Nicotiana tabacum)和豌豆
(Pisum sativum L. cv. Azad)等植物的研究中也发现类
似的结果[13,42,43]. 与 Cu 相反, Cd 并不是直接作用诱
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的活化和铁参与反应过程受抑制等因素有关 [45]. 膜
酯过氧化的加强可能是由于细胞内各个部分过量产
生的 H2O2或有毒 ROS衍生物的毒害作用[46].  
SOD 被认为是植物体第一个抗氧化抵御酶, 它
参与了将 O2
−转变为 H2O2和 O2的过程, 来维持 O2
−在





下 GSH 和 H2O2是信号传输的中心物质, 而且 H2O2
也是一个在活化细胞抵御系统包括CAT, POD 和APX
在内的重要的信号分子 [50~52]. 以往的报道显示 , 在
Cd 的胁迫下植物体会产生很多反应, 包括这些抗氧
化酶活力的增加或降低 [53~55]. 而本实验的结果显示
小白菜暴露在低浓度的 Cd 时酶活力都增强, 而在高
浓度时则降低. 与对照组相比, 小白菜地上部分 CAT
的活力有很多的增强, 说明在 Cd的胁迫下 CAT清除
H2O2的能力被激活. POD活力水平的上升也说明 Cd
可能引发植物体内的第二种代谢如木质化. CAT 和
POD的活力在 200 µmol·L−1 Cd作用下呈下降趋势, 
可能是因为 ROS 使酶失活, 也可能是因为酶合成能
力下降或者它们结构发生了变化[56].  
APX 是一种植物细胞内分布最为广泛的抗氧化
酶. 在实验中, APX的活力在 5~25 µmol·L−1 Cd的作
用下快速增长(表 3); 而当培养液中 Cd浓度进一步增
加时, 小白菜地上部分 Cd 的加速富集强烈地抑制了
APX的活力. APX参与的 H2O2解毒是通过 ASA的氧
化反应进行的, 而被氧化的 ASA又需要 GSH将之还
原[57]. 因此 GSH含量的下降导致了 APX活力的下降
(图  5 和表  3). 虽然下降的 APX 活力可通过上升的
CAT和 POD活力补偿, 但在 200 µmol·L−1 Cd胁迫
下细胞的氧化程度似乎超出了其抗氧化抵御能力, 并
过度产生 H2O2. 因为 CAT结合 H2O2的能力很低(Km = 
0.047~1.1 mol·L−1), 大部分组织的 CAT并不能很有
效地消除 H2O2[58]. 而过氧化酶对 ASA的亲和能力远
远高于愈创木酚, 所以大部分 H2O2的消除可能归功
于具有与  H2O2 高亲和力的  APX[58]. 实验结果表明 , 
APX和 PCs在 Cd解毒过程中互相协同, 证实了不管
是 APX活力下降还是 PC合成减小都会导致 H2O2的
积累. 
 
图 5  不同浓度 Cd胁迫下小白菜地上部分ΣPC-H2O2(○)和
APX-H2O2(●)的关系图 
ΣPC数据是所检测到的 PC异构体所有 Cys总数的摩尔浓度 
 
总的来说 , 当小白菜体内出现高浓度的  Cd 时 , 
一部分 Cd诱导 PCs合成, 而另一部分诱导氧化胁迫. 
首先在 γ-GluCys合成酶和GSH合成酶的作用下产生的
GSH, 并在Cd诱导和 PC合酶的作用下合成 PCs, 生成
的 PCs与游离 Cd结合, 生成钝化的 Cd-PC并传输到
液泡中. 同时, 过量的 Cd 诱导产生 ROS. O2
−被 SOD
歧化分解产生 H2O2, 而 H2O2被 APX, CAT和 POD分
解清除. 在 APX 催化的反应中 ASA 被 H2O2氧化为
脱氢 ASA(DHA), 而 DHA通过 GSH非酶或酶作用下
还原成  ASA. 这些反应降低了游离  Cd 的损害 (低
MDA水平)并导致高浓度  Cd的富集和耐受. 然而, 因
为 GSH 是这两条解毒路径的关键物质, 所以在高浓
度 Cd的胁迫下, GSH的水平下降必然导致解毒能力
的下降和 H2O2 的积累, 而这些将导致未成熟细胞的
死亡.  
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